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Кровотечения в последовом 
и раннем послеродовом периодах 
Часть вторая 
Клиническая лекция посвящена актуаль-
ной проблеме акушерства – кровотечения в 
последовом и раннем послеродовом перио-
дах. Рассмотрены вопросы этиологии, па-




Кровотечения, связанные с нарушением 
свертывающей системы крови 
В организме человека существуют специ-
альные системы, поддерживающие жидкое со-
стояние крови и его нормальную жизнедеятель-
ность. К ним относятся: свертывающая система, 
образующая тромб; противосвертывающая (ан-
тикоагулянтная), препятствующая возникнове-
нию тромба, и фибринолитическая, растворяю-
щая образовавшийся тромб. В норме жидкое со-
стояние крови сохраняется до тех пор, пока не 
возникает необходимость в местном образова-
нии тромба для остановки кровотечения (гемо-
стаза) из поврежденного сосуда. В остальной 
части системы кровообращения кровь остается 
жидкой. Образовавшийся для гемостаза тромб 
не растворяется компонентами фибриноли-
тической системы. Подобный процесс тромбо-
образования в сосудах плацентарной площадки 
является одним из ведущих факторов послеро-
дового гемостаза. 
Полагают, что процесс тромбообразования 
обеспечивается факторами свертывания крови, 
ускоренного тканевыми активаторами из эле-
ментов последа. Процесс тромбообразования 
протекает длительно, надежный гемостаз с его 
участием достигается лишь спустя 2-3 ч, т.е. по-
сле формирования плотных тромбов, прочно 
связанных со стенкой сосудов и закрывающих 
их просвет. 
В настоящее время считают, что гемостаз 
осуществляется путем взаимодействия между 
собой следующих компонентов: сосудистой 
стенки, клеток крови и плазмы. Первыми на по-
вреждение реагируют кровеносные сосуды 
(спазм, открытие шунтов и др.) и клетки крови 
(тромбоциты и частично эритроциты). Поэтому 
различают начальный, или первичный сосуди-
сто-тромбоцитарный гемостаз и вторичный – 
коагуляционный гемостаз. 
Целостность сосудистого эндотелия преду-
преждает поступление в кровоток тромбопла-
стина, активацию контактного фактора, выделя-
ет в кровоток естественные антикоагулянты (ан-
титромбин 111). При поражении эндотелия ут-
рачивается его функция, обнажается субэндоте-
леальный слой с коллагеновыми волокнами ба-
зальной мембраны, происходит их соприкосно-
вение с циркулирующей кровью. В таких усло-
виях поврежденный участок сосудистой стенки 
притягивает как магнит активированный тром-
боцит. Активированные тромбоциты реагируют 
прилипанием и агрегацией на участке повреж-
денной сосудистой стенки, образуется первич-
ная, так называемая тромбоцитарная пробка. 
Главным стимулирующим фактором агрегации 
тромбоцитов является аденозиндифосфат, ис-
точником которого служат поврежденная сосу-
дистая стенка и клетки эндотелия, поврежден-
ные эритроциты и сами тромбоциты. Образова-
ние первичной тромбоцитарной пробки проис-
ходит при участии и плазменных факторов свер-
тывания. Одновременное образование тромбина 
в низких концентрациях активирует тромбоци-
ты, а в высокой – способствует их разрушению и 
слиянию в единую массу и превращению фиб-
риногена в фибрин. 
Коагуляционный гемостаз хотя и называется 
вторичным, включается не строго последова-
тельно за сосудисто-тромбоцитарным, а на зна-
чительном отрезке времени функционирует од-
новременно с первичным. Коагуляционный ге-
мостаз – многоэтапный ферментный процесс, в 
котором последовательно ативируются профер-
менты. Прокоагулянтное звено системы гемо-
стаза состоит из белков-прокоагулянтов, или 
факторов свертывания крови, среди которых в 
наибольшем количестве определяется фибрино-
ген, образующий основную массу тромбоцитар-
но-фибринового тромба. Другие факторы свер-
тывания крови присутствуют в микроскопиче-
ских количествах. В процессе свертывания про-
коагулянты (тромбопластины) превращаются в 
активные ферменты (тромбины), способствую-
щие образованию из растворимого циркули-
рующего в крови фибриногена нерастворимого 
фибрина, формирующего прочные тромбы. На 
этом заканчивается процесс свертывания крови. 
Активация свертывания крови вызывает ак-
тивацию противосвертывающих механизмов, в 
которых участвует система ингибиторов, пре-
пятствующая тромбообразованию. К ним отно-
сятся антитромбин 111, гепарин и другие белко-
вые субстанции. Наиболее мощным естествен-
ным антикоагулянтом является антитромбин 
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111. Он блокирует не только тромбин, но и все 
другие активированные ферментные факторы 
свертывания крови. Однако противосвертываю-
щее действие антитромбина 111 преимущест-
венно касается препятствия образования тромба, 
а не его лизиса, что присуще фибринолитиче-
ской системе. 
Фибринолитическая система гемостаза обес-
печивает регуляцию жидкого состояния крови и 
при необходимости лизис фибрина, который 
осуществляется основным компонентом указан-
ной системы - фибринолизином, или плазмином, 
содержащимся в плазме в виде профермента 
(плазминогена). Физиологическое значение 
фибринолиза очень велико, поскольку он не 
только устраняет из кровотока фибрин, но и об-
разует высокоактивные антикоагулянты и дезаг-
реганты - продукты деградации фибрина и фиб-
риногена. 
При физиологически протекающей беремен-
ности в крови женщин постепенно нарастает по-
тенциал свертывания крови, т.е. имеет место по-
вышение скорости свертывания крови и усиле-
ние структурных свойств сгустка крови. За вре-
мя беременности концентрация фибриногена в 
крови возрастает в 1,5-2 раза. Отмечается, осо-
бенно в родах, увеличение тромбопластической 
активности. Местные процессы активации гемо-
стаза в маточно-плацентарном кровотоке требу-
ют небольшого потребления факторов сверты-
вания крови. Однако не исключено, что увели-
чение содержания фибриногена и других про-
коагулянтов крови обусловлено их местным по-
треблением. Повышение гемостатического по-
тенциала во время беременности, вероятно, 
обеспечивает физиологический гемостаз при от-
делении плаценты, который вместе с сокраще-
нием гладких мышечных волокон способствует 
остановке кровотечения из сосудов плацентар-
ной площадки. 
 Причинами кровотечений, обусловленных 
нарушениями в системе гемостаза, могут быть 
врожденные и приобретенные ее дефекты. К 
врожденным наследственным дефектам гемоста-
за относятся: тромбоцитопеническая пурпура, 
болезнь Виллебрандта, ангиогемофилия. Дина-
мический контроль за состоянием системы ге-
мостаза свидетельствует, что во время беремен-
ности к моменту родов у них наблюдается дос-
таточная компенсация нарушений гемостаза, по-
зволяющая провести роды через естественные 
родовые пути без проведения заместительной 
терапии. Однако у значительной части больных 
с врожденными коагулопатиями не происходит 
адекватной перестройки системы гемостаза во 
время беременности. Чаще это отмечается при 
глубоких нарушениях в свертывающей системе 
крови. Однако проведение дифференцированной 
диагностики врожденных дефектов гемостаза в 
условиях беременности позволяет определить 
форму и степень выраженности геморрагическо-
го синдрома, оценить степень компенсации на-
рушения функций системы гемостаза перед ро-
дами и выбрать необходимый вид заместитель-
ной терапии преператами крови, что способст-
вует предотвращению кровотечения в родах и 
послеродовом периоде. 
Другие нарушения системы гемостаза свя-
зывают с так называемым синдромом ДВС (дис-
семинированное внутрисосудистое свертыва-
ние). Синдром характеризуется рассеянным 
свертыванием крови с образованием множества 
микросгустков и агрегатов клеток крови, блоки-
рующих кровообращение в органах и вызываю-
щих в них глубокие дистрофические изменения. 
Обычно вслед за интенсивным свертыванием 
крови развивается гипокоагуляция, тромбоцито-
пения и геморрагии. 
ДВС-синдром неспецифичен, универсален, 
встречается при многих заболеваниях и значи-
тельно чаще, чем принято считать. Являясь все-
гда вторичным по отношению к заболеванию, 
ДВС-синдром в свою очередь служит причиной 
развития множества симптомов и синдромов, 
сопутствующих данному заболеванию, опреде-
ляя клиническую картину основного патологи-
ческого процесса. 
Распространенность синдрома ДВС настоль-
ко велика, что вызывает трудности в его класси-
фикации. Поэтому в основном учитываются ме-
ханизмы его развития. Выделяют ДВС-синдром 
с преобладанием прокоагулянтного звена гемо-
стаза, сосудисто-тромбоцитарного и смешанного 
с одинаковой активностью прокоагулянтного и 
сосудисто-тромбоцитарного звеньев гемостаза. 
Синдром ДВС с преобладающей активно-
стью прокоагулянтного звена гемостаза развива-
ется вследствие поступления в кровоток прокоа-
гулянтов. В клинике - это попадание в кровяное 
русло свободного тромбопластина при прежде-
временной отслойке нормально расположенной 
плаценты, эмболии околоплодными водами, 
грубом массаже матки на кулаке, травматиче-
ских хирургических вмешательствах, злокачест-
венных опухолях, внутрисосудистом гемолизе. 
Синдром ДВС с преобладающей активно-
стью сосудисто-тромбоцитарного звена гемоста-
за рассматривается как итог генерализованного 
поражения сосудов и/или первичного воздейст-
вия на тромбоциты. Он встречается при генера-
лизованной инфекции любой локализации, сеп-
тическом и анафилактическом шоке, аутоаллер-
гической болезни. 
ДВС со смешанной формой патогенеза на-
блюдается при врожденных наследственных и 
приобретенных заболеваниях крови. 
Приведенные формы патогенеза синдрома 
ДВС схематичны и зависят от воздействия раз-
личных эндогенных (тканевой тромбопластин, 
продукты распада тканей и клеток крови, лейко-
цитарные протеазы, поврежденный эндотелий) и 
экзогенных (микроорганизмы, лекарственные 
препараты, гипоксия тканей, ацидоз, нарушение 
микроциркуляции) факторов. Центральным зве-
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ном данной патологии является избыточное об-
разование в кровяном русле тромбина и истоще-
ние механизмов, препятствующих свертыванию 
крови. 
В развитии синдрома ДВС 
различают четыре стадии 
I стадия характеризуется гиперкоагуляцией 
и внутрисосудистым свертыванием крови с об-
разованием множества микротромбов различно-
го строения, активацией других плазменных 
ферментных систем, функциональной активно-
стью тромбоцитов, появлением в крови повы-
шенных концентраций тромбина, превращающе-
го фибриноген в фибрин. В зависимости от ло-
кализации и распространенности ДВС возникает 
изолированная или распространенная недоста-
точность функции органов. В клинической прак-
тике наиболее часто встречаются следующие 
синдромы, в основе которых лежит закупорка 
микротромбами капилляров: острое легочное 
сердце вследствие распространенной внутрисо-
судистой коагуляции в микрососудах легких, 
острая почечная недостаточность, острая надпо-
чечниковая недостаточность, очаговая ишемия 
миокарда, нарушение мозгового кровообраще-
ния, эррозивно-язвенный гастроэнтерит, очаго-
вый панкреонекроз. 
II стадия - коагулопатия потребления. Для 
нее характерны уменьшение числа тромбоцитов 
вследствие их агрегации, снижение содержания 
фибриногена, использованного на образование 
фибрина, расход других плазменных факторов 
системы регуляции агрегантного состояния кро-
ви. Эта стадия возникает на высоте гиперкоагу-
ляции и прогрессирует до выраженной гипокоа-
гуляции. 
III стадия - активация фибринолиза - обес-
печивает полноценное восстановление проходи-
мости сосудов микроциркуляторного русла пу-
тем лизиса микротромбов. Однако нередко она 
принимает генерализованный характер, в ре-
зультате чего лизируются не только микросгуст-
ки, но и повреждаются циркулирующие в крови 
факторы свертывания и фибриноген. Данная 
стадия характеризуется глубокой гипокоагуля-
цией и полной несвертываемостью крови. 
1V стадия - восстановительная. Клиниче-
ские признаки этой стадии зависят от выражен-
ности нарушений микроциркуляции и от степе-
ни повреждения паренхимы и стромы в том или 
ином органе. При благоприятном течении син-
дрома эта стадия может заканчиваться выздо-
ровлением, при неблагоприятном - развитием 
органной недостаточности. 
Клинические проявления синдрома ДВС 
многообразны и преимущественно обусловлены 
степенью нарушения кровотока в микроцирку-
ляторном русле и интенсивностью и распро-
страненностью геморрагического синдрома. Не 
всегда можно четко разграничить стадии син-
дрома ДВС. При такой акушерской патологии, 
как поздние гестозы беременных, гнойно-
септические заболевания, ревматические пороки 
сердца с нарушением кровообращения первая 
стадия синдрома длится довольно долго и пере-
ходит в стадию коагулопатии и тромбоцитопа-
тии потребления лишь тогда, когда патологиче-
ский процесс прогрессирует или осложняется 
преждевременной отслойкой нормально распо-
ложенной плаценты, эмболией околоплодными 
водами, кровотечением. В связи с этим считает-
ся целесообразным выделять острое, подострое 
и хроническое течение синдрома ДВС. 
Острый генерализованный синдром ДВС 
проявляется шоковым состоянием. Он развива-
ется в условиях быстрого поступления в крово-
ток активных прокоагулянтов при эмболии око-
лоплодными водами, септическом шоке, эклам-
псии, переливании несовместимой крови, об-
ширных хирургических вмешательствах. В кли-
нической картине на первое место выступают 
общее беспокойство, возбуждение, прогресси-
рующая гипотония. В дальнейшем присоединя-
ется общая слабость, адинамия, тахикардия, 
признаки острой дыхательной недостаточности. 
Могут наблюдаться боли в животе, тошнота, 
рвота, диарея, олигурия, судороги, затемнение 
сознания. Наряду с этими симптомами отмеча-
ется выраженная кровоточивость: кожные ге-
моррагии, кровотечение из десен, кровохарка-
нье, гематурия, кровотечение из мест инъекций, 
операционной раны, родовых путей. В зависи-
мости от локализации и распространенности 
ДВС развивается острая недостаточность функ-
ции пораженного органа, которая может быть 
изолированной (касается одного органа) или 
распространенной. 
Для подострого течения синдрома ДВС ха-
рактерно более благоприятное клиническое те-
чение. Признаки повышенной кровоточивости 
варьируют от умеренно выраженных до мини-
мальных. Наблюдается разнообразие симптомов, 
свидетельствующих о поражении разных орга-
нов и систем. Такое состояние может продол-
жаться длительное время, постепенно прогрес-
сируя. Дополнительное присоединение какого-
либо эндогенного или экзогенного фактора бы-
стро переводит синдром из скрытой формы в 
острую. Своевременная диагностика скрытого 
течения ДВС путем обнаружения лабораторных 
признаков коагулопатии потребления и опреде-
ления продуктов деградации фибриногена и 
фибрина позволяет предотвратить переход син-
дрома в острую фазу. 
При хроническом течении ДВС, длящимся 
неделями и месяцами, на первое место выступа-
ют нарушения функции отдельных органов. 
Клинические проявления при хроническом те-
чении синдрома (гестоз беременных, беремен-
ность у лиц с ревматическими пороками сердца 
и нарушением кровообращения и т.д.) могут 
оказаться нераспознанными ввиду большой при-
способляемости организма человека и большого 
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функционального резерва жизненно важных ор-
ганов. Клинически идентифицировать хрониче-
ские формы синдрома ДВС без специальных ис-
следований системы гемостаза очень трудно. 
Ведущую роль в генезе акушерских кровоте-
чений играют нарушения гемокоагуляции с раз-
витием острого синдрома ДВС. Основным меха-
низмом этого процесса является различная аку-
шерская патология: предлежание плаценты, 
преждевременная отслойка нормально располо-
женной плаценты, ручное отделение плаценты с 
грубым массажем матки на кулаке, эмболия 
околоплодными водами, тяжелые формы гестоза 
беременных, длительная задержка мертвого 
плода в матке, гнойно-септические заболевания, 
разрыв матки и травмы мягких родовых путей, 
гипотоническое кровотечение, геморрагический 
шок и др. 
Несмотря на различный патогенез и клини-
ческое течение указанных осложнений беремен-
ности и родов, центральным механизмом, лежа-
щим в генезе кровоточивости при острой форме 
синдрома ДВС, является потребление плазмати-
ческих факторов свертывания крови с образова-
нием микротромбов. Активация плазматических 
факторов влечет за собой потребление основно-
го естественного антикоагулянта антитромбина 
111 и значительное снижение его активности. 
Нарушение защитных механизмов гемостаза 
может приводить к неуправляемому потребле-
нию всех плазматических факторов свертывания 
крови, что обусловливает полную несвертывае-
мость крови в сочетании с блокадой микроцир-
куляции, нарушением транскапиллярного обме-
на, гипоксией жизненно важных органов и ге-
моррагией. 
Активация факторов свертывания крови и 
микротромбоз приводят к репаративному фибри-
нолизу, направленному на восстановление про-
ходимости сосудистого канала органов и тканей 
посредством лизиса микротромбов фибрина. Ге-
нерализованный характер фибринолиза приводит 
не только к лизису микротромбов, но и к повреж-
дению циркулирующих факторов свертывания 
крови, что еще больше усугубляет коагулопатию. 
Нарушение гемостаза способствует повышению 
содержания в крови продуктов деградации фиб-
риногена и фибрина (ПДФ), образующихся при 
активации фибринолиза в ответ на внутрисосуди-
стое свертывание крови. Высокие концентрации 
ПДФ способны оказывать антитромбиновое дей-
ствие и ингибировать агрегационно-адгезивные 
свойства тромбоцитов. Кроме того, они приводят 
к блокированию сократительной деятельности 
гладкой мускулатуры, что может быть причиной 
гипотонии матки. Следовательно, причины, ле-
жащие в основе кровотечения при острой форме 
синдрома ДВС, действуют одномоментно, что и 
обусловливает универсальный характер геморра-
гического синдрома. 
Пусковым моментом в развитии синдрома 
ДВС является поступление в кровоток тканевого 
тромбопластина, активирующего плазменные 
факторы свертывания крови. Его поступление в 
кровоток может быть быстрым (преждевремен-
ная отслойка нормально расположенной плацен-
ты, грубый массаж матки на кулаке, разрыв мат-
ки, обширная хирургическая травма), что спо-
собствует развитию острой формы синдрома 
ДВС. При медленном поступлении в кровоток 
тканевого тромбопластина (поздний гестоз бе-
ременных, длительное нахождение погибшего 
плода в матке, гнойно-септические заболева-
ния), как правило, развивается хроническая 
форма синдрома ДВС. Так как механизм посту-
пления тканевого тромбопластина в кровоток 
различен, то клиническая картина заболевания 
имеет свою специфику. 
При эмболии околоплодными водами на 
первый план выступает внезапное развитие шо-
ка. В типичных случаях эмболия околоплодны-
ми водами развивается остро, обычно во 11 или 
111 периоде родов. Проникновение околоплод-
ных вод в кровоток матери сопровождается оз-
нобом, повышением температуры тела, повы-
шенной потливостью, возбуждением, кашлем, 
рвотой, судорогами. После этого развиваются 
признаки острой дыхательной недостаточности 
с общим цианозом, появляются загрудинные бо-
ли. Шоковое состояние может закончиться оста-
новкой сердечной деятельности и дыхания. 
Входными воротами для проникновения около-
плодных вод в кровоток матери являются сосу-
ды плацентарной площадки при преждевремен-
ном или раннем излитии околоплодных вод. 
Этому способствуют предлежание или прежде-
временная отслойка нормально расположенной 
плаценты, разрыв матки и травмы мягких родо-
вых путей, бурная родовая деятельность, чрез-
мерная стимуляция сократительной деятельно-
сти утеротониками. Диагноз основывается на 
тщательном анализе клинической картины, по-
вышенном ЦВД, наличии на ЭКГ признаков вы-
раженной синусовой тахикардии, гипоксии мио-
карда и острого легочного сердца. При рентге-
нологическом исследовании обнаруживается 
картина сливного отека легких, которая выявля-
ется в виде «бабочки» с уплотнением по всей 
прикорневой зоне и просветлением рисунка по 
периферии. 
Если больным удается пережить острую фа-
зу шока, то сразу или через 1-2 часа после родов 
развивается тяжелое нарушение гемостаза с коа-
гуляцией и тромбоцитопатией потребления, ко-
торое клинически выражается в несвертываемо-
сти крови. Одновременно часто возникает гипо-
тония матки. Геморрагический диатез на этом 
этапе характеризуется кровоточивостью из де-
сен, из мест инъекций, паренхиматозными кро-
воизлияниями. 
Патогенез патофизиологических нарушений, 
вызванных эмболией околоплодными водами, 
объясняется как механической блокадой легоч-
ных сосудов эмболами, так и анафилактической 
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реакцией на плотные органические вещества, 
взвешенные в околоплодных водах. Одновре-
менно происходит прямое тромбопластическое 
влияние околоплодных вод на систему гемоста-
за. При этом наблюдается внутрисосудистая ак-
тивация клеточных и плазменных факторов 
свертывания крови, быстрое образование в 
большом количестве тромбина и внутрисосуди-
стое превращение фибриногена в фибрин. Обра-
зование микротромбов в микроцитарном русле 
жизненно важных органов усугубляет неадек-
ватную капиллярную перфузию, тканевую ги-
поксию и состояние шока с быстрым и чрезмер-
ным расходованием факторов свертывания кро-
ви. Резкое отставание синтеза новых факторов 
от их потребления вызывает острую гипокоагу-
ляцию. Нарушению способности крови к свер-
тыванию способствует также значительное по-
вышение содержания ПДФ крови, образующих-
ся в ответ на внутрисосудистое свертывание 
крови в процессе репаративного фибринолиза. 
При поздней диагностике эмболии околоплод-
ными водами и неадекватном лечении может на-
ступить летальный исход на фоне необратимых 
изменений, обусловленных комбинацией кар-
диогенного и геморрагического шока. 
Подтверждение эмболии околоплодными 
водами возможно только на аутопсии, когда в 
мелких сосудах легких определяются тромбоци-
тарные тромбы, особенно если летальный исход 
наступил в первые часы после эмболии. Наряду 
с тромбоцитарными выявляются фибриновые 
микротромбы и тяжи фибрина, свободно лежа-
щие в просвете сосуда. При тщательном поиске 
в легочном русле выявляются элементы около-
плодных вод: чешуйки эпидермиса, пушок, сле-
ды мекония в виде кристаллов желчных кислот. 
Важным морфологическим субстратом, под-
тверждающим диагноз, считают наличие в мел-
ких сосудах и капиллярах агрегатов лейкоцитов, 
что объясняется развитием ранней фазы воспа-
лительной реакции на наличие инородного ма-
териала (чешуйки, пушок, меконий). 
Синдром ДВС может развиться также как 
следствие массивного кровотечения в родах, где 
он рассматривается как защитная реакция, на-
правленная на сохранение гемостаза, но в силу 
своей неполноценности становится патологиче-
ской и усугубляет состояние геморрагического 
шока. По-видимому, при кровотечении вместе с 
выходом крови происходит потеря веществ, не-
обходимых для нормального свертывания, коли-
чество которых не успевает восполниться, либо 
это восполнение несоразмерно потребностям, 
что ведет к патологии свертывания, которое не 
обеспечивает свои защитные функции. Поэтому 
развитие синдрома ДВС на фоне массивной кро-
вопотери можно рассматривать как «коагулопа-
тию дефицита» в отличие от «коагулопатии по-
требления». 
Морфологическая картина синдрома ДВС 
при геморрагическом шоке характеризуется 
множественными поражениями внутренних ор-
ганов, но наиболее выраженные признаки внут-
рисосудистой коагуляции обнаруживаются в 
легких. В различных звеньях микроциркулятор-
ного русла выявляют в основном претромбы, со-
стоящие из тонких фибриновых нитей в сочета-
нии с агрегатами элементов крови (преимущест-
венно эритроцитов). Кроме того, обнаруживают 
чисто фибриновые тромбы, а также отдельные 
тяжи и нити фибрина, свободно лежащие в про-
свете или выстилающие стенки сосудов. Сте-
пень выраженности внутрисосудистого сверты-
вания зависит от быстроты кровотечения и пря-
мо пропорциональна продолжительности жизни 
родильницы после развития начального крово-
течения. В эпителии извитых канальцев почек 
обнаруживают дистрофические изменения 
вплоть до некробиоза и некроза. Капиллярные 
петли заполнены гемолизированными эритроци-
тами. В сосудистом русле мозгового вещества 
встречаются множественные фибриновые и 
эритроцитарные тромбы. Поражение надпочеч-
ников при данной патологии часто определяло 
тяжесть клинического состояния и наступление 
летального исхода. Их повреждение с наличием 
множественных тромбов и кровоизлияний, оче-
видно, связано с функциональным напряжением 
при геморрагическом шоке. 
Считают, что появление претромбов при 
синдроме ДВС, осложняющем массивную кро-
вопотерю, связано с повреждением механизмов 
образования стабилизированного свертка фиб-
рина, которое объясняют централизацией крово-
обращения и нарушением периферической ка-
пиллярной перфузии с накоплением молочной 
кислоты и двуокиси углерода. Геморрагический 
шок, возникающий при массивной кровопотере, 
оправданно обозначается как геморрагический, 
что подчеркивает первичную роль кровотечения 
в развитии шоковой реакции. Синдром ДВС при 
этом является не причиной, а следствием, кото-
рое знаменует собой критический интервал в 
развитии шока, – и при отсутствии правильной 
интенсивной терапии обусловливает его переход 
в состояние необратимости. 
Диагностика синдрома ДВС основывается на 
его клинических проявлениях и лабораторном 
исследовании. Клинические проявления разно-
образны и меняются в различные стадии син-
дрома. В первой стадии они отсутствуют. В ста-
дии коагулопатии потребления наблюдается по-
вышенная кровоточивость раневых поверхно-
стей. При выраженной гипокоагуляции наступа-
ет обильное маточное кровотечение, имеющиеся 
иногда в истекаемой крови рыхлые сгустки бы-
стро растворяются. Изливающаяся кровь дли-
тельное время не свертывается. Одновременно 
резко замедленна или отсутствует реакция свер-
тывания и в периферической крови. Наблюдает-
ся значительное кровотечение с раневых по-
верхностей, из мест инъекций, вокруг которых 
формируются гематомы. Появляются обильные 
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 99 
петехиальные кровоизлияния. Возможны носо-
вые кровотечения, рвота с примесью крови. 
Лабораторная диагностика синдрома имеет 
важное значение, так как позволяет уточнить не 
только стадию синдрома, но и выбрать правиль-
ное лечение. Для диагностики синдрома ДВС 
применяют тромбоэластографию, определение 
количества тромбоцитов, времени свертывания 
крови, концентрации фибриногена и антитром-
бина 111, протромбинового времени или индек-
са,  содержания в сыворотке ПДФ, фибриноли-
тической активности и других показателей гемо-
стазиограммы, проведение которых возможно 
при наличии современной гемостазиологической 
службы. 
В первой фазе синдрома  ДВС наблюдается 
гиперкоагуляция. В крови увеличено содержа-
ние тромбопластина и протромбина, время свер-
тывания крови меньше 4 мин., паракоагуляци-
онные тесты (этаноловый, протамин-сульфат-
ный) не изменены. В фазе потребления количе-
ство фибриногена меньше 2 г/л, паракоагуляци-
онные тесты положительны, увеличено количе-
ство ПДФ, тромбиновое время > 30-35 с, про-
тромбиновое время >20 с, количество антитром-
бина 111 <75%. При гипокоагуляции концентра-
ция фибриногена < 1,5 г/л, паракоагуляционные 
тесты часто отрицательны, содержание ПДФ >2 
´10-2г/л, тромбиновое время >35 с, протромби-
новое время >22 с, содержание атитромбина 111 
составляет 30-60%, количество тромбоцитов 
снижено (менее 50 ´109/л). 
Простым и общедоступным методом диаг-
ностики острых форм синдрома ДВС является 
выявление признаков микрогемолиза. Возникает 
он вследствие повреждения стромы эритроцитов 
при отложении в микрососудах нитей фибрина. 
В результате происходит ускоренное разруше-
ние эритроцитов за счет снижения их осмотиче-
ской резистентности и насыщения плазмы сво-
бодным гемоглобином и биллирубином. 
В практической работе для определения 
времени свертывания крови удобно пользовать-
ся простой пробой Ли-Уайта, которую можно 
проводить в любом родовспомогательном учре-
ждении как для оценки состояния свертываю-
щей системы крови, так и для контроля за про-
водимым лечением. Проводится она следующим 
образом: в сухую пробирку путем пункции вены 
набирают 2-3 мл крови и каждые 20-30 с накло-
няют ее до тех пор, пока кровь не перестанет 
растекаться, что указывает на образование сгу-
стка. Время от момента забора крови до образо-
вания сгустка, зафиксированное с помощью се-
кундомера, и есть время свертывания крови. В 
норме оно колеблется от 5 до 10 мин. Если кровь 
будет сворачиваться быстрее 5 мин., то это сви-
детельствует о гиперкоагуляции, а более 10 мин. 
- о гипокоагуляции. 
Усиление фибринолитической активности 
крови может быть также подтверждено простым 
лабораторным исследованием, когда изливаю-
щаяся кровь, добавленная в пробирку с нор-
мально свернувшейся кровью, вызывает лизис 
кровяного сгустка. 
Несмотря на высокую информативность от-
дельных методов диагностики синдрома ДВС, 
наиболее полная информация может быть полу-
чена при их комплексном проведении и сопос-
тавлении с результатами клинического исследо-
вания, а правильная оценка гемостазиологиче-
ских показателей возможна лишь при понима-
нии патофизиологии синдрома ДВС при различ-
ных заболеваниях. 
Принципы терапии при коагулопатических 
кровотечениях в родах заключаются в активной 
тактике по отношению к главному источнику 
геморрагии - матке, в купировании шока и его 
последствий, в восстановлении гемостаза. При 
продолжающемся и некупирующемся коагуло-
патическом кровотечении показано срочное 
удаление матки при необходимости с перевяз-
кой внутренних подвздошных артерий при од-
новременной интенсивной терапии шока, вклю-
чающей восполнение израсходованных факто-
ров свертывания крови. Лапаротомия и экстир-
пация матки оказывают дальнейшее повреж-
дающее действие на систему гемостаза, но яв-
ляются необходимой вынужденной мерой, при-
меняемой по жизненным показаниям. 
Лечение должно быть прежде всего направ-
лено на устранение акушерской патологии, ко-
торая имеет значение в формировании синдрома 
ДВС. Правильное и своевременное акушерское 
пособие может предотвратить и прекратить по-
ступление в кровоток тканевого тромбопластина 
и тем самым снять активацию свертывающей 
способности крови и возвратить ей физиологи-
ческое состояние. 
При первой стадии синдрома ДВС, которая 
может диагностироваться и даже продолжаться 
длительное время, когда имеется гиперкоагуля-
ция и угнетение фибринолитической активности 
плазмы, лечение должно быть направлено на 
предотвращение внутрисосудистого свертыва-
ния крови, образования агрегатов клеток крови и 
накопления протеаз. Такое состояние часто на-
блюдается при тяжелых формах гестоза бере-
менных, длительном нахождении погибшего 
плода в матке, эмболии околоплодными водами, 
преждевременной отслойке нормально располо-
женной плаценты и т.п. На данном этапе вводят 
растворы декстрана (полиглюкин, реополиглю-
кин, неорондекс). Они улучшают системную ге-
модинамику и реологические свойства крови, 
обладают антиагрегантным действием на тром-
боциты и эритроциты, блокируют развитие син-
дрома ДВС. 
Улучшению микроциркуляции и предотвра-
щению внутрисосудистого тромбообразования 
способствуют такие препараты, как трентал 
(вводят внутривенно медленно 5 мл 2% раствора 
на изотоническом растворе натрия хлорида), ку-
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рантил (внутримышечно или внутривенно 2 мл 
0,5% раствора). 
Применение гепарина возможно только в 
первую фазу синдрома ДВС при наличии гипер-
коагуляции с целью предупреждения внутрисо-
судистого свертывания крови. Сам по себе гепа-
рин не обладает антикоагулянтным свойством. 
Только образование комплексов гепарина с ан-
титромбином 111 дает выраженный антикоагу-
лянтный эффект, в десятки раз превышающий 
активность одного антитромбина 111. Поэтому 
при синдроме ДВС, когда наблюдается истоще-
ние антитромбина 111, требуются большие дозы 
гепарина для предотвращения внутрисосудисто-
го свертывания крови. Гепарин вводят внутри-
венно или внутримышечно в дозе от 10000 до 
60000 ЕД в сутки. При начавшемся кровотече-
нии (11 стадия синдрома ДВС) и при выражен-
ной гипокоагуляции введение гепарина как и 
других антикоагулянтов противопоказано в свя-
зи с возможностью усиления кровотечения. 
На следующем этапе (11 и 111 стадии син-
дрома ДВС) лечение направлено на восстанов-
ление коагуляционных свойств крови. Основу 
терапии на данном этапе составляет вливание 
нативной или свежезамороженной плазмы, ко-
торая содержит все факторы свертывания крови 
в оптимальных соотношениях. Кроме того, она 
обладает антипротеазной активностью и содер-
жит большое количество антитромбина 111. 
Свежезамороженную плазму вводят согретую до 
37о струйно внутривенно 600-800 мл, затем по 
300-400 мл каждые 3-6 ч, в последующие 2-3 дня 
– по 400-800 мл до ликвидации кровотечения. 
В качестве заместительной терапии перели-
вают свежую консервированную (до 48 ч хране-
ния) донорскую кровь или производят прямое 
переливание крови от донора к реципиенту, что 
также способствует введению основных факто-
ров свертывания крови и восстановлению ОЦК. 
Методом выбора является переливание эритро-
цитарной массы в необходимых количествах. 
Тромбоцитарную массу переливают с целью 
остановки кровотечения, обусловленного тром-
боцитопенией, или для поддержания числа 
тромбоцитов на уровне 50-70 ´109/л. Она содер-
жит 70% тромбоцитов цельной крови, взвешен-
ных в плазме (300-500 млн в 250 мл) с наличием 
факторов свертывания крови. 
Для восполнения факторов свертывания 
крови также применяют криопреципитат, в од-
ной дозе которого содержится около 250 мг 
фибриногена и значительное количество анти-
гемофильного фактора. Поскольку при получе-
нии криопреципитата используют плазму, полу-
ченную от большого количества доноров, по-
вышается риск инфекционных осложнений. 
 Повышение активности тромбоцитов дости-
гается применением дицинона. Его гемостатиче-
ский эффект проявляется при внутривенном или 
внутримышечном введении 2-4 мл12,5% раство-
ра препарата и продолжается до 4-6 ч. По исте-
чении этого времени возможно его повторное 
введение. 
Для подавления фибринолитической актив-
ности крови вводят естественные ингибиторы 
протеаз: контрикал (трасилол), гордокс, овомин, 
транексамовую кислоту (трансамча). Антиплаз-
миновый препарат трансамча вводят в дозе 500-
750 мг на физиологическом растворе. Данный 
препарат подавляет активность плазмина, стаби-
лизирует коагуляционные факторы, дает выра-
женный гемостатический эффект, предотвраща-
ет деградацию фибриногена. 
От переливания фибриногена с целью возме-
щения его дефицита в настоящее время отказа-
лись, так как при активном фибринолизе он бы-
стро разрушается и продукты его деградации 
усиливают тромбоз сосудов и блокаду микроцир-
куляции. Также воздерживаются от переливания 
синтетических антифибринолитиков типа эпси-
лон-аминокапроновой кислоты ввиду опасности 
стабилизации внутрисосудистых тромбов и про-
грессирования нарушения микроциркуляции. 
В восстановительной стадии синдрома ДВС, 
после остановки кровотечения и нормализации 
системы гемостаза, клиническая картина в ос-
новном характеризуется последствиями внутри-
сосудистого свертывания, тромбозами, геморра-
гиями и дистрофическими изменениями в орга-
нах. На этом этапе могут быть рецидивы преды-
дущих стадий синдрома ДВС, поэтому очень 
важно, восстанавливая деятельность жизненно 
важных систем организма, контролировать и 
корригировать состояние гемостаза. 
Через 8-10 ч после остановки кровотечения 
целесообразным является проведение плазмафе-
реза, при котором удаленные 600-800 мл плазмы 
заменяются донорской свежезамороженной 
плазмой. Обоснованием к использованию плаз-
мафереза является наличие в крови недоокис-
ленных продуктов обмена и токсических ве-
ществ, циркуляция которых в крови приводит к 
формированию полиорганной недостаточности. 
Проведение плазмафереза сопровождается нор-
мализацией системной гемодинамики, показате-
лей гемостаза и снижением уровня продуктов 
деградации фибриногена. 
Для определения многочисленных наруше-
ний, возникающих при синдроме ДВС, введено 
понятие о синдроме множественной органной 
недостаточности, который обусловлен внутри-
сосудистой коагуляцией одного или многих ор-
ганов и систем. Наиболее часто поражаются лег-
кие, почки и надпочечники, реже - печень, же-
лудочно-кишечный тракт, головной мозг. 
Поражение легких при синдроме ДВС про-
является нарушением проходимости микроцир-
куляторного русла. Так как легкие являются 
своеобразным сосудистым фильтром, то в них 
задерживаются инородные частицы, сформиро-
вавшиеся микротромбы, агрегаты эритроцитов, 
тромбоцитов и других форменных элементов 
крови, что вызывает выраженную внутрисосу-
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дистую коагуляцию. Все это сопровождается 
синдромом тяжелой легочной недостаточности, 
именуемым респираторным дистресс-синдро-
мом взрослых. Он характеризуется потерей эла-
стичности, интерстициальным отеком и диф-
фузной инфильтрацией легких, альвеолярным 
коллапсом, скоплением в сосудах клеточных 
элементов. В результате в легочных капиллярах 
нарушается газообмен, развивается артериаль-
ная гипоксемия, клинически проявляющаяся 
одышкой, цианозом, тахикардией, снижением 
артериального давления, изменением психики. 
Развитие респираторного дистресс-синдрома 
взрослых может осложнять любое критическое 
состояние, сопровождаясь высокой летально-
стью (более 50%). Профилактика и лечение ост-
рой легочной недостаточности заключается в 
обеспечении проходимости дыхательных путей, 
проведении оксигенотерапии при спонтанной 
вентиляции легких или искусственной их венти-
ляции в режиме положительного давления в 
конце выдоха. Это обеспечивает увеличение 
объема вентиляции, повышение внутриальвео-
лярного давления, вследствие чего устраняется 
гипоксия, уменьшается легочной объем крови, 
интерстициальный отек и лимфостаз. Искусст-
венная вентиляция легких показана во всех слу-
чаях, когда объем спонтанной вентиляции не 
обеспечивает адекватного газообмена. 
Для профилактики острой почечной недос-
таточности проводят коррекцию ОЦК, лечение 
метаболического ацидоза, обеспечивают усиле-
ние клубочковой фильтрации. При развиваю-
щейся клинике острой почечной недостаточно-
сти и безуспешности стимулирующей терапии в 
течение 4-6 ч показан перевод больной для 
дальнейшего лечения в специализированное уч-
реждение. 
Профилактика коагулопатических кровоте-
чений в раннем послеродовом периоде заключа-
ется в раннем выявлении факторов риска, диаг-
ностике хронического синдрома ДВС и рацио-
нальной патогенетической терапии, направлен-
ной на лечение синдрома, улучшение микроцир-
куляции и профилактику коагулопатии потреб-
ления, а также в выборе и проведении правиль-
ной акушерской тактики. 
 
